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Zusammenfassung
Ergänzend zur DGE-Leitlinie „Fettzufuhr und Prävention ausgewählter er-
nährungsmitbedingter Krankheiten“ mit Fokus auf den Nährstoff Fett (ein-
schließlich der langkettigen n-3-Fettsäuren) wird in dieser Publikation die 
Datenlage zur Assoziation des Verzehrs von Fisch als Lebensmittel mit der 
Prävention von Dyslipoproteinämien, Hypertonie, koronarer Herzkrankheit 
(KHK) und Schlaganfall beschrieben. Die Datenlage zeigt deutlich, dass ein 
regelmäßiger Verzehr von Fisch, insbesondere von fettreichem Fisch, einen 
günstigen Einfluss auf das Lipoproteinprofil im Blut hat und das Risiko für die 
KHK-Mortalität und den ischämischen Schlaganfall senkt. Die Ergebnisse be-
stätigen die Empfehlung der DGE, 1- bis 2-mal pro Woche Fisch zu verzehren.
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Einleitung
Der Verzehr von Fisch und dessen 
Auswirkung auf die Gesundheit 
des Menschen sind seit langem Ge-
genstand wissenschaftlicher Unter-
suchungen. Für den Verzehr von 
Fisch werden gesundheitsfördernde 
Effekte beschrieben, die insbesondere 
auf die v. a. in fetten Seefischen ent-
haltenen langkettigen n-3-Fettsäu-
ren (n-3-FS) zurückgeführt werden 
[1]. In der evidenzbasierten Leitlinie 
„Fettzufuhr und Prävention ernäh-
rungsmitbedingter Krankheiten“ der 
Deutschen Gesellschaft für Ernäh-
rung e. V. (DGE) werden die Aus-
wirkungen der Zufuhr von Fett und 
Fettsäuren inklusive der langketti-
gen n-3-FS hinsichtlich der Präven-
tion von ernährungsmitbedingten 
Krankheiten untersucht. Studien mit 
Lebensmitteln werden in der Leitlinie 
jedoch nicht berücksichtigt. Da die 
Zufuhr von langkettigen n-3-FS na-
hezu ausschließlich durch den Ver-
zehr von Fisch und anderen Meeres-
tieren erfolgt, ergänzt der folgende 
Text die aus der Leitlinie abgeleiteten 
Erkenntnisse um die präventiven 
Aspekte des Fischverzehrs. Bei den 
nachfolgend betrachteten Krank-
heiten handelt es sich um Dyslipo-
proteinämien, Hypertonie, koronare 
Herzkrankheit und Schlaganfall, 
welche im Zusammenhang mit den 
Ergebnissen zu den langkettigen 
n-3-FS der DGE-Leitlinie zur Fettzu-
fuhr von Interesse sind [2].
Während in Interventionsstudien 
meist pharmakologische Dosen von 
langkettigen n-3-FS in Form von 
Supplementen oder angereicherten 
Produkten verabreicht werden, wird 
die Wirkung der langkettigen n-3-FS 
in prospektiven Kohortenstudien 
u. a. durch Abfrage des Verzehrs 
von Fisch und anderen Meerestieren 
untersucht. Das könnte erklären, 
warum die Ergebnisse der Studien je 
nach Studiendesign variieren. Wei-
terhin gibt es Hinweise, dass auch 
in Interventionsstudien mit Sup-
plementen von langkettigen n-3-FS 
unterschiedliche Effekte zu erwarten 
sind, bspw. je nachdem in welcher 
Form die langkettigen n-3-FS sup-
plementiert werden [3].
Die im Folgenden dargestellten Stu-
dienergebnisse beziehen sich aus-
schließlich auf die Studienergebnisse 
zum Verzehr des Lebensmittels Fisch 
und nicht auf die Zufuhr von lang-
kettigen n-3-FS. Diese Aspekte sind 
erst kürzlich in der Ernährungs um-
schau (Heft 9/2015) im Beitrag von 
FischEr und glEi beschrieben worden 
[4]. Für eine Gesamtbewertung des 
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präventiven Potenzials von langket-
tigen n-3-FS wird auf die DGE-Leit-
linie zur Fettzufuhr verwiesen [2].
Methodik
Die nachfolgend beschriebenen Er-
gebnisse beruhen auf einer Analyse 
von epidemiologischen Studien zum 
Einfluss von Fischverzehr auf be-
stimmte Krankheiten und Sichtung 
der darin erzielten Studienergeb-
nisse. Die Literaturrecherche erfolgte 
in der Datenbank NCBI PubMed und 
erfasste die Literatur von 1975 bis 
August 2014. Die Suchstrategie 
enthielt die englischen Schlagworte 
für „Fisch“ und „Fischverzehr“ und 
die Krankheitsendpunkte „Dyslipo-
proteinämie“, „Hypertonie“, „ko-
ronare Herzkrankheit“ und „Schlag-
anfall“. Zusätzlich wurden die Lite-
raturverzeichnisse relevanter Artikel 
durchgesehen.
Ergebnisse
Fischverzehr und Risiko für  
Dyslipoproteinämie
In einer prospektiven Kohortenstu-
die mit 903 Erwachsenen führte 
eine Steigerung des Fischverzehrs 
um 20 g/Tag innerhalb von 10 
Jahren zu einem signifikanten An-
stieg der HDL-Cholesterinkonzen- 
tration (high-density lipoprotein) im 
Serum (ß ± Standardfehler [SE] 
0,010 mmol/L ± 0,004; p = 0,02) 
und einer signifikanten Reduktion 
der Konzentration der Triglyze-
ride (TG) im Serum (ß ± SE -0,014 
mmol/L ± 0,006; p = 0,02), wäh-
rend kein Zusammenhang mit der 
Gesamt- und LDL-Cholesterinkon-
zentration (low-density lipoprotein) 
im Serum gezeigt werden konnte 
(ß ± SE -0,013 mmol/L ± 0,013; 
p = 0,3 bzw. ß ± SE -0,019 mmol/L 
± 0,012; p = 0,1) [5].
In einer Interventionsstudie an 118 
gesunden Erwachsenen führte der 
Verzehr von im Durchschnitt 317 g 
fettreichem Fisch pro Woche über 
einen Zeitraum von 3 Monaten im 
Vergleich zu einem durchschnittli-
chen Verzehr von 32 g fettreichem 
Fisch pro Woche zu einer signifi-
kanten Reduktion der TG-Konzen-
tration im Plasma (Differenz zur 
Kontrollgruppe = -0,12 mmol/L, 
Standardabweichung [SD] = 0,61), 
während bei der Konzentration von 
Gesamt-, HDL- und LDL-Cholesterin 
im Plasma keine Änderung beobach-
tet wurde [6].
Eine signifikante Reduktion der 
TG-Konzentration im Plasma (mitt-
lere Differenz = -0,13 mmol/L; 
95 %-Konfidenzintervall [KI] -0,25; 
-0,003) und eine signifikante Erhö-
hung der HDL-Cholesterinkonzen- 
tration im Plasma (mittlere Dif-
ferenz = 0,08 mmol/L; 95 %-KI 
0,008–0,16) ebenso wie eine Re-
duktion des Verhältnisses von Ge-
samt- zu HDL-Cholesterin (mitt-
lere Differenz = -0,24 mmol/L; 
95 %-KI -0,38; -0,11) wurde nach 
einer 8-wöchigen Intervention an 
48 Personen beobachtet, die täglich 
125 g fettreichen Fisch verzehrten, 
während bei der Kontrollgruppe 
ohne Verzehr von fettreichem 
Fisch keine Änderungen auftraten. 
Die LDL-Cholesterinkonzentration 
im Plasma wurde durch den Ver-
zehr von fettreichem Fisch nicht 
beeinflusst (mittlere Differenz = 
-0,13 mmol/L; 95 %-KI -0,25–
0,001) [7].
Bei einer Intervention zur Gewichts-
reduktion an 324 Personen mit 
Übergewicht bzw. Adipositas von 
gunnarsdottir et al. [8] führte der 
Verzehr von 3-mal 150 g fettrei-
chem Fisch pro Woche nach Adjus-
tierung für den Gewichtsverlust zu 
einer geringen signifikanten Reduk-
tion der TG-Konzentration im Serum 
im Vergleich zu einer Ernährungs-
weise ohne Fisch (Differenz zur 
Kontrollgruppe = -0,0060 mmol/L; 
95 %-KI -0,101; -0,018). Wurde an-
stelle von fettreichem Fisch 3-mal 
150 g fettarmer Fisch pro Woche 
verzehrt, war keine Änderung der 
TG-Konzentration im Serum im 
Vergleich zu einer Ernährungsweise 
ohne Fisch nachweisbar (Diffe-
renz zur Kontrollgruppe = -0,036 
mmol/L; 95 %-KI -0,079–0,006). 
Die beiden Interventionsdiäten mit 
fettreichem oder fettarmem Fisch 
hatten im Vergleich zur Kon- 
trollgruppe ohne Fischverzehr 
keinen Einfluss auf die Konzen-
tration von Gesamt-, HDL- und 
LDL-Cholesterin im Serum sowie 
auf das Verhältnis von Gesamt- zu 
HDL-Cholesterin.
In zwei Interventionsstudien von 
lindqvist et al. aus den Jahren 2007 
und 2009 mit 13 Männern und 
Frauen bzw. 35 Männern führte der 
Verzehr von fettreichem Fisch (je-
weils 150 g Heringsfilet an 5 Tagen 
pro Woche) im Gegensatz zu einer 
Kontrolldiät ohne Fisch zu einem 
signifikanten Anstieg der HDL-Cho-
lesterinkonzentration im Plasma. 
Gesamt- und LDL-Cholesterinkon-
zentration ebenso wie die TG-Kon-
zentration im Plasma blieben unver-
ändert [9, 10].
Bei zwei Interventionsstudien 
konnte nach Verzehr von magerem 
Fisch (6 Wochen lang täglich 200 g) 
[11] bzw. mittelfettem Fisch (8 Wo-
chen lang täglich 150 g) [12] im 
Vergleich zu einer Kontrolldiät ohne 
Fisch kein Einfluss auf die Konzen-
tration der Lipoproteine und die 
TG-Konzentration im Plasma fest-
gestellt werden.
In einer weiteren Interventionsstudie 
über 24 Wochen an 134 Männern 
und Frauen wurde die Wirksamkeit 
des Verzehrs von 2 Portionen fett-
reichem im Vergleich zu fettarmem 
Fisch pro Woche auf die Konzentra-
tion der Blutlipide untersucht. Der 
Verzehr von fettreichem Fisch (im 
Durchschnitt 43 g/Tag) bewirkte im 
Vergleich zum Verzehr von fettar-
mem Fisch (im Durchschnitt 59 g/
Tag) eine signifikante Reduktion der 
TG-Konzentration im Plasma, wäh-
rend die Konzentration der Lipopro-
teine unverändert blieb [13].
In zwei Interventionsstudien wur-
den die Auswirkungen einer fisch- 
mit einer fleischhaltigen Kost auf die 
Lipoprotein- und TG-Konzentration 
im Plasma verglichen. Die Studie 
von lEaF et al. [14] an 10 Erwach-
senen zeigte, dass eine Ernährungs-
weise mit fettarmem Fisch im Ge-
gensatz zu einer Ernährungsweise 
mit Rindfleisch (jeweils 276 g Fisch 
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oder Fleisch/2 000 kcal pro Tag) 
zu einer signifikanten Reduktion 
der TG-Konzentration im Plasma 
führte, die HDL-Konzentration im 
Plasma hingegen durch die Ernäh-
rungsweise mit Rindfleisch signifi-
kant angehoben wurde. In der Inter-
ventionsstudie von Wolmarans et al. 
[15] an 28 Erwachsenen wurde eine 
Ernährungsweise mit fettreichem 
Fisch einer Ernährungsweise mit 
rotem Fleisch gegenübergestellt. Die 
Ernährungsweise mit fettreichem 
Fisch (Männer: 280 g/Tag, Frauen: 
216 g/Tag) bewirkte im Vergleich 
zu der Ernährungsweise mit rotem 
Fleisch (Männer: 300 g/Tag, Frauen: 
225 g/Tag) eine signifikante Reduk-
tion der Gesamt- und LDL-Choles-
terinkonzentration ebenso wie der 
TG-Konzentration im Plasma.
Die Ergebnisse zur Prävention von 
Dyslipoproteinämien durch Fisch-
verzehr zeigen, dass regelmäßiger 
Verzehr von fettreichem Fisch mit 
einer reduzierten TG-Konzentration 
und einer erhöhten HDL-Choleste-
rinkonzentration im Plasma ein-
hergeht, während die Gesamt- und 
LDL-Cholesterinkonzentration im 
Plasma nicht beeinflusst wird.
Ergänzend zeigen die Ergebnisse einer 
6-wöchigen Interventionsstudie an 
58 Personen mit koronarer Herz-
krankheit (KHK), dass eine signifi-
kante Reduktion der TG-Konzentra-
tion und eine signifikante Erhöhung 
der HDL-Cholesterinkonzentration 
im Serum nur bei denjenigen Studi-
enteilnehmer/-innen zu beobachten 
waren, die 700 g fettreichen Fisch 
pro Woche verzehrt hatten, der aus-
schließlich mit Fischöl gefüttert wor-
den war, nicht aber bei den Studien-
teilnehmer/-innen, die fettreichen 
Fisch erhalten hatten, der mit Rapsöl 
oder einer Mischung aus Fisch- und 
Rapsöl gefüttert worden war [16].
Hinsichtlich des Effekts von Fischver-
zehr auf das Risiko für Dyslipopro-
teinämien bleibt zu berücksichtigen, 
dass unklar ist, in welchem Maße die 
beobachtete günstige Wirkung auf die 
TG- und HDL-Cholesterinkonzentra-
tion im Plasma allein auf den Gehalt 
an langkettigen n-3-FS im Fisch zu-
rückzuführen ist. Auch der Gesamt-
fettgehalt oder der Gehalt an anderen 
FS-Fraktionen wie bspw. der gesättig-
ten FS im Fisch, könnte zu den beob-
achteten Wirkungen beitragen.
Fischverzehr und Risiko  
für Hypertonie
Zur Beurteilung des Zusammen-
hangs zwischen Fischverzehr und 
dem Risiko für die Entstehung einer 
Hypertonie liegen die Ergebnisse 
einer prospektiven Kohortenstudie 
und von vier Interventionsstudien 
vor.
Eine Beobachtungsstudie mit 4 508 
US-Amerikanern über einen Zeit-
raum von 20 Jahren zeigte, dass ein 
hoher (> 1,26 Portionen Fisch/Tag) 
im Vergleich zu einem niedrigen 
(< 0,3 Portionen Fisch/Tag) Ver-
zehr von unfrittiertem Fisch (in der 
Studie als „nonfried fish consumption“ 
beschrieben) mit einem signifikant 
geringeren systolischen Blutdruck 
assoziiert war (für den Vergleich ex-
tremer Quartile: Hazard Ratio [HR] 
= -0,63 mm Hg; 95 %-KI -1,20; 
-0,06), aber kein Zusammenhang 
mit dem diastolischen Blutdruck 
bestand (für den Vergleich extremer 
Quartile: HR = -0,17 mm Hg; 95 %- 
KI -0,65–0,31). Ebenfalls konnte 
kein Zusammenhang zwischen dem 
Verzehr von Fisch und der Inzidenz 
einer Hypertonie nachgewiesen 
werden (für den Vergleich extremer 
Quartile: HR = 0,85; 95 %-KI 0,70–
1,03) [17].
In einer 8-wöchigen Intervention an 
48 gesunden Erwachsenen (20–55 
Jahre) führte der tägliche Verzehr 
von 125 g fettreichem Fisch zu einer 
signifikanten Reduktion des systoli-
schen Blutdrucks (mittlere Differenz 
= -4,6 mm Hg; 95 %-KI -7,0; -2,1) 
und des diastolischen Blutdrucks 
(mittlere Differenz = -3,0 mm Hg; 
95 %-KI -5,0; -0,9) [7].
In der Interventionsstudie von nEss 
et al. [18] über 2 Jahre an 2 033 
Männern, die zuvor einen Myo-
kardinfarkt erlitten hatten, zeigte 
der Vergleich zwischen Interventi-
onsgruppe (Empfehlung zum Ver-
zehr von 2 Portionen fettreichem 
Fisch pro Woche und so viel ande-
rem Fisch wie möglich) und Kon- 
trollgruppe (keine Empfehlung 
zum Fischverzehr) keinen Un-
terschied im systolischen Blut-
druck (mittlere Differenz = 0,40 
mm Hg; 95 %-KI -1,33–2,13) und 
diastolischen Blutdruck (mitt-
lere Differenz = 0,19 mm Hg; 
95 %-KI -0,88–1,26).
In der 8-wöchigen Interventions-
studie von ramEl et al. [19] an 324 
Personen mit einem Fischverzehr 
von 3-mal 150 g/Woche sowie in 
der 12-wöchigen Interventionsstu-
die von vandongEn et al. [20] an 120 
Männern mit einem Fischverzehr 
von 90 g/Tag bis 160 g/Tag (in bei-
den Studien Personen mit moderatem 
kardiovaskulären Risiko) konnte kein 
Einfluss des Fischverzehrs auf die 
Höhe des systolischen und diastoli-
schen Blutdrucks festgestellt werden.
Die derzeitige Datenlage zum Ein-
fluss des Fischverzehrs auf das Hy-
pertonierisiko ist nicht eindeutig. 
Weitere prospektive Studien sind 
notwendig, um eine genauere Ab-
schätzung eines möglichen präven-
tiven Effekts des Fischverzehrs vor-
nehmen zu können.
Fischverzehr und Risiko für  
koronare Herzkrankheit (KHK)
KHK-Mortalität
Zum Zusammenhang zwischen 
Fischverzehr und KHK-Morta-
lität liegen fünf Meta-Analysen 
von prospektiven Kohortenstudien 
vor [21–25], die – bedingt durch 
ihre unterschiedlichen Veröffentli-
chungszeitpunkte sowie Ein- und 
Ausschlusskriterien – zum Teil 
unterschiedliche Einzelstudien um-
fassen. Viele der prospektiven Ko-
hortenstudien wurden in mehreren 
Meta-Analysen berücksichtigt und 
damit mehrfach erfasst.
Die Meta-Analyse von 13 prospek-
tiven Kohortenstudien von hE et al. 
[21] zeigte eine signifikant reduzierte 
KHK-Mortalität beim Vergleich eines 
Fischverzehrs von 5-mal pro Woche 
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mit dem von weniger als 1-mal pro 
Monat (Relatives Risiko [RR] = 0,62; 
95 %-KI 0,46–0,82).
Auch die im gleichen Jahr (2004) 
publizierte Meta-Analyse von 13 
prospektiven Kohortenstudien von 
WhElton et al. [22] wies beim Ver-
gleich von Fischverzehr (keine Anga-
ben zur Menge bzw. Häufigkeit) mit 
keinem oder geringem Fischverzehr 
auf eine reduzierte KHK-Mortalität 
hin (RR = 0,83; 95 %-KI 0,76– 0,90).
Die 2005 publizierte Meta-Ana-
lyse von sieben prospektiven Ko-
hortenstudien von König et al. [23] 
zeigte ebenfalls, dass Fischverzehr 
(keine Angaben zur Menge bzw. 
Häufigkeit) im Vergleich zu kei-
nem oder geringem Fischverzehr 
die KHK-Mortalität reduziert (Diffe-
renz [Δ] RR = -0,17; 95 %-KI -0,25; 
-0,088).
In der Meta-Analyse von sKEaFF 
und millEr [24] wurde der Zusam-
menhang zwischen der Zufuhr von 
mehrfach ungesättigten n-3-FS 
(n-3-PUFA) und der KHK-Mortali-
tät in 20 prospektiven Kohortenstu-
dien betrachtet, die sowohl Studien 
zum Fischverzehr, zur Zufuhr von 
n-3-PUFAs als auch Biomarkerstu-
dien umfassten. Bei dem größten Teil 
der Studien wurde der Fischverzehr 
erfasst. Der Vergleich einer hohen 
(0,37–2,5 g n-3-PUFA/Tag ent-
sprechend 22–180 g Fisch/Tag) mit 
einer niedrigen (0–0,3 g n-3-PUFA/
Tag entsprechend 0–23 g Fisch/Tag) 
Zufuhr von n-3-PUFA zeigte auch 
hier eine reduzierte KHK-Mortalität 
(RR = 0,82; 95 %-KI 0,71–0,94).
Bei der jüngsten Meta-Analyse von 
ZhEng et al. [25] aus dem Jahr 2012 
wurde ebenfalls der Zusammenhang 
zwischen Fischverzehr und dem Ri-
siko für die KHK-Mortalität unter-
sucht. Berücksichtigt wurden die 
Daten von 17 prospektiven Kohor-
tenstudien. Der Verzehr von 1 Por-
tion Fisch pro Woche im Vergleich 
zu weniger als 1 Portion pro Monat 
sowie der Verzehr von 2–4 Portionen 
Fisch pro Woche im Vergleich zu 
weniger als 1 Portion pro Monat re-
duzierte signifikant das Risiko für die 
KHK-Mortalität (RR = 0,84; 95 %- 
KI 0,75–0,95 bzw. RR = 0,79; 95 %- 
KI 0,67–0,92); das Risiko bei Verzehr 
von 5 Portionen Fisch pro Woche 
verglichen mit weniger als 1 Portion 
pro Monat war ähnlich erniedrigt, 
aber statistisch nicht signifikant 
(RR = 0,83; 95 %-KI 0,68–1,01).
Zum Zusammenhang zwischen 
Fischverzehr und dem Endpunkt 
tödlicher Myokardinfarkt liegen 
neuere Ergebnisse einer Kohorten-
studie mit Auswertung von Daten 
der EPIC-Studie (European Prospec-
tive Investigation into Cancer) aus 
Deutschland [26] und einer einge-
betteten Fall-Kontroll-Studie mit 
Auswertung von Daten der Northern 
Sweden Health and Disease Study [27] 
vor. Beide Studien zeigten keinen 
Zusammenhang zwischen Fischver-
zehr und dem Risiko eines tödlichen 
Myokardinfarkts.
Aus den bisher veröffentlichten 
Meta-Analysen zum Zusammen-
hang zwischen Fischverzehr und 
KHK-Mortalität kann gefolgert wer-
den, dass bei einem höheren Fischver-
zehr das Risiko, an einer KHK zu ster-
ben, reduziert ist. Welchen Einfluss 
die Ergebnisse der beiden neueren 
Kohortenstudien im Gesamtkontext 
der Studienlage haben, wird sich in 
zukünftigen Meta-Analysen zeigen.
KHK-Risiko
Die im Folgenden beschriebenen Er-
gebnisse von Studien zum Zusam-
menhang zwischen Fischverzehr 
und dem KHK-Risiko (tödlich und 
nicht tödlich kombiniert) sowie 
nicht tödlichen KHK-Ereignissen 
sind uneinheitlicher als jene zur 
KHK-Mortalität.
Die Meta-Analyse von sieben pro-
spektiven Kohortenstudien von 
WhElton et al. [22] zeigte keinen 
statistisch signifikanten Zusam-
menhang zwischen Fischverzehr 
und KHK-Risiko (RR = 0,93; 95 %-KI 
0,87–1,00).
Die Meta-Analyse von sKEaFF und mil-
lEr [24] untersuchte den Zusammen-
hang zwischen der Zufuhr von n-3-
PUFA und dem KHK-Risiko in sieben 
prospektiven Kohortenstudien, wobei 
sowohl Studien zum Fischverzehr, 
zur Zufuhr von n-3-PUFA als auch 
Biomarkerstudien berücksichtigt wur-
den. Die meisten der Studien erfassten 
den Fischverzehr. Beim Vergleich einer 
hohen (0,37–2,5 g n-3-PUFA/Tag 
entsprechend 22–180 g Fisch/Tag) 
mit einer niedrigen (0–0,3 n-3-PUFA/
Tag entsprechend 0–23 g Fisch/Tag) 
Zufuhr von n-3-PUFA bestand kein 
signifikanter Zusammenhang mit 
dem KHK-Risiko (RR = 0,87; 95 %- 
KI 0,71–1,10).
In der Meta-Analyse von mEntE 
et al. [28] von 27 prospektiven Ko-
hortenstudien zeigte sich hingegen 
ein signifikant inverser Zusammen-
hang zwischen Fischverzehr und 
KHK-Risiko beim Vergleich einer 
hohen mit einer niedrigen Fisch-
verzehrmenge (RR = 0,83; 95 %-KI 
0,73– 0,93).
Werden Studien zum Zusammen-
hang zwischen Fischverzehr und 
dem Risiko für einen nicht tödlichen 
Myokardinfarkt betrachtet, so zeigte 
die Meta-Analyse von fünf pros-
pektiven Kohortenstudien von hE 
et al. [21] ein signifikant verringertes 
Risiko bei 5-maligem Fischverzehr 
pro Woche im Vergleich zu einem 
Verzehr von 1-mal pro Monat 
(RR = 0,79; 95 %-KI 0,64–0,99).
In der Meta-Analyse von drei pro-
spektiven Kohortenstudien von 
König et al. [23] war Fischverzehr 
(keine Angaben zur Menge bzw. 
Häufigkeit) im Vergleich mit kei-
nem oder geringem Fischverzehr 
mit einem reduzierten Risiko für 
nicht tödlichen Myokardinfarkt 
verbunden (ΔRR = -0,27; 95 %-KI 
-0,34; -0,21), nicht aber der Verzehr 
einer zusätzlichen Portion Fisch pro 
Woche bei Personen, die regelmä-
ßig Fisch verzehren (ΔRR = 0,0083; 
95 %-KI -0,012–0,028).
In der prospektiven Kohortenstu-
die mit Auswertung der EPIC-Da-
ten aus Deutschland von Kühn et 
al. [26] sank das Risiko für einen 
nicht tödlichen Myokardinfarkt 
bei hohem Fischverzehr, das Er-
gebnis war aber statistisch nicht 
signifikant (für den Vergleich des 
höchsten Quintils der Zufuhr mit 
durchschnittlich 40,4 g/Tag und 
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dem niedrigsten Quintil der Zu-
fuhr mit durchschnittlich 2,7 g/
Tag, RR = 0,78; 95 %-KI 0,59–
1,03).
Die Ergebnisse zum Zusammen-
hang zwischen Fischverzehr und 
dem KHK-Risiko sowie dem Risiko 
für den nicht tödlichen Myokardin-
farkt weisen auf einen präventiven 
Effekt von Fischverzehr hin, sind je-
doch nicht völlig eindeutig. Weitere 
Studien werden daher als notwendig 
erachtet. 
Fischverzehr und Risiko  
für Schlaganfall
Der Zusammenhang zwischen 
Fischverzehr und dem Risiko für 
Schlaganfall wurde bislang in fünf 
Meta-Analysen untersucht [21, 
29–32]. Ein Großteil der in die Meta- 
Analysen eingeflossenen prospekti-
ven Kohortenstudien wird in mehre-
ren der fünf Meta-Analysen berück-
sichtigt und damit mehrfach erfasst.
In der Meta-Analyse von fünf pros-
pektiven Kohortenstudien und einer 
Fall-Kontroll-Studie von BouZan et al. 
[29] war Fischverzehr (keine An-
gaben zur Menge bzw. Häufigkeit) 
im Vergleich mit keinem Fischver-
zehr nicht mit dem Schlaganfallri-
siko assoziiert (ΔRR = -0,12; 95 %- 
KI -0,25–0,01).
Die Meta-Analyse von 21 pro-
spektiven Kohortenstudien von 
choWdhury et al. [30] untersuchte 
den Zusammenhang zwischen 
Fischverzehr und dem Risiko für 
zerebrovaskuläre Krankheiten und 
zeigte beim Vergleich der höchs-
ten mit der niedrigsten Fischver-
zehrmenge ein reduziertes Risiko 
für zerebrovaskuläre Krankheiten 
(RR = 0,88; 95 %-KI 0,84–0,93). 
Auch für den ischämischen und 
den hämorrhagischen Schlagan-
fall konnte ein reduziertes Risiko 
beim Vergleich des oberen mit 
dem unterem Drittel der Verzehr-
menge festgestellt werden (RR 
= 0,93; 95 %-KI 0,87–0,94 für 
den ischämischen Schlaganfall; 
RR = 0,81; 95 %-KI 0,70–0,94 für 
den hämorrhagischen Schlagan-
fall; Ergebnisse jeweils basierend 
auf Daten von sechs Studien zu 
diesen Endpunkten).
Die Meta-Analyse von neun pros-
pektiven Kohortenstudien von hE 
et al. [21] zeigte für den Vergleich 
eines Fischverzehrs von 5-mal pro 
Woche mit dem von weniger als 
1-mal pro Monat ein reduziertes 
Schlaganfallrisiko (RR = 0,69; 95 %- 
KI 0,54–0,88). Die Subgruppen-
analyse zeigte ein reduziertes 
Schlaganfallrisiko bei den Frauen 
(RR = 0,64; 95 %-KI 0,46–0,88), 
aber nicht bei den Männern (RR = 
0,77; 95 %-KI 0,52–1,14). Ebenso 
konnte gezeigt werden, dass eine 
inverse Assoziation mit dem Ri-
siko für ischämischen Schlaganfall 
(RR = 0,65; 95 %-KI 0,46–0,93), 
aber kein Zusammenhang mit 
dem Risiko für hämorrhagischen 
Schlaganfall (RR = 0,80; 95 %- 
KI 0,44–1,47) bestand.
Auch in der Meta-Analyse von 15 
prospektiven Kohortenstudien von 
larsson und orsini [31] konnte 
für den Vergleich des höchsten mit 
dem niedrigsten Fischverzehr ein 
reduziertes Schlaganfallrisiko ge-
zeigt werden (RR = 0,88; 95 %-KI 
0,81–0,96). Eine Steigerung des 
Fischverzehrs um wöchentlich drei 
Portionen war mit einem reduzier-
ten Risiko für ischämischen Schlag-
anfall assoziiert (RR = 0,90; 95 %-KI 
0,84–0,97). Für hämorrhagischen 
Schlaganfall konnte kein Zusam-
menhang nachgewiesen werden 
(RR = 0,90; 95 %-KI 0,76–1,06).
Die Meta-Analyse von 16 prospektiven 
Kohortenstudien von Xun et al. [32], 
von denen 13 auch in der Meta-Ana-
lyse von larsson und orsini [31] be-
rücksichtigt wurden, zeigte für wö-
chentlich 5-maligen Fischverzehr im 
Vergleich zu Fischverzehr von weniger 
als 1-mal pro Monat ein reduziertes 
Schlaganfallrisiko (HR = 0,87; 95 %- 
KI 0,79–0,96). Auch hier konnten Sub-
gruppenanalysen ein reduziertes Risiko 
für ischämischen Schlaganfall aufzei-
gen (HR = 0,83; 95 %-KI 0,75–0,92), 
jedoch nicht für hämorrhagischen 
Schlaganfall (HR = 0,92; 95 %-KI 
0,80–1,07). Eine weitere Subgruppen-
analyse zeigte, dass die inverse Asso-
ziation zwischen Fischverzehr und 
Schlaganfallrisiko in Nordamerika 
(HR = 0,79; 95 %-KI 0,65–0,96), nicht 
aber in Europa (HR = 0,91; 95 %-KI 
0,76–1,08) oder Asien (HR = 0,89; 
95 %-KI 0,72–1,10) beobachtet wurde.
Die Ergebnisse der Meta-Analysen 
weisen darauf hin, dass ein höherer 
Fischverzehr mit einem verringerten 
Schlaganfallrisiko einhergeht, v. a. 
hinsichtlich des Risikos für ischämi-
schen Schlaganfall. 
Eine neuere prospektive Kohorten-
studie stützt diese Einschätzung: 
Ein erhöhter Fischverzehr war mit 
einem reduzierten Mortalitätsri-
siko durch ischämischen Schlagan-
fall (HR für den Vergleich extremer 
Quintilen des Fischverzehrs = 0,63; 
95 %-KI 0,41–0,94) verbunden [33]. 
Hingegen zeigte eine neuere Aus-
wertung von Daten der EPIC-Studie 
aus Deutschland keinen Zusam-
menhang zwischen Fischverzehr 
und Schlaganfallrisiko (RR = 0,96; 
95 %-KI 0,73–1,26) [26].
Schlussfolgerungen
Die Datenlage zeigt, dass der Ver-
zehr von fettreichem Fisch mit einer 
reduzierten TG-Konzentration und 
einer erhöhten HDL-Cholesterinkon-
zentration im Plasma einhergeht, 
während die Gesamt- und LDL-Cho-
lesterinkonzentration im Plasma 
nicht beeinflusst werden. Hinsicht-
lich des Hypertonierisikos ist die Da-
tenlage derzeit unklar. Der Verzehr 
von Fisch ist mit einem reduzierten 
Risiko für die KHK-Mortalität ver-
bunden und senkt das Schlagan-
fallrisiko. Dies gilt insbesondere für 
den ischämischen Schlaganfall, nicht 
jedoch für den hämorrhagischen 
Schlaganfall.
Die günstige Wirkung von fettrei-
chem Fisch auf die Blutlipide könnte 
z. T. die Senkung der KHK-Mortali-
tät erklären, ebenso die Risikominde-
rung für ischämischen Schlaganfall, 
der in Europa häufigsten Schlagan-
fallform [34]. Um die Wirkung des 
Fischverzehrs auf den Blutdruck 
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abschließend bewerten zu können, 
sind weitere prospektive Studien er-
forderlich. Diese sollten speziell die 
Wirkung von Fettfisch untersuchen 
und auch die Zubereitungsart be-
rücksichtigen, da eine hohe Koch-
salzzufuhr wiederum den Blutdruck 
und damit auch das Risiko für hä-
morrhagischen Schlaganfall erhö-
hen könnte.
Auf Basis dieser Erkenntnisse ist 
der regelmäßige Verzehr von Fisch 
empfehlenswert, insbesondere der 
Verzehr von fettreichem Fisch wie 
bspw. Lachs, Makrele oder Hering. 
Ebenso sollte aus ernährungs-
physiologischer Sicht Fisch aus 
Wildfang gegenüber solchem aus 
Aquakulturen bevorzugt werden, 
da letzterer eine ungünstigere 
FS-Zusammensetzung aufweist 
[35].
Nachteilige Wirkungen durch den 
Verzehr von Fisch waren in den 
betrachteten Studien nicht zu be-
obachten. Nach Angaben in der Li-
teratur überwiegt bei einem Fisch-
verzehr in Höhe von wöchentlich 
1- bis 2-mal der gesundheitliche 
Nutzen die potenziell schädlichen 
Auswirkungen der Schadstoffbe-
lastung von Fisch [36–38]. Auch 
aus einem systematischen Re-
view der National Evidence Library 
(NEL) des US-amerikanischen Die-
tary Guidelines Advisory Committee 
(DGAC) aus dem Jahr 2010 geht 
hervor, dass die Vorteile des Fisch-
verzehrs in Höhe von bis zu etwa 
340 g/Woche mit wahrschein-
licher Evidenz die nachteiligen 
Auswirkungen einer eventuellen 
Belastung von Fisch mit Methyl-
quecksilber und persistenten orga-
nischen Schadstoffen überwiegen 
[39].
Die Ableitung einer konkreten Ver-
zehrmenge auf Basis der hier dar-
gestellten Studien ist jedoch nicht 
möglich, da in den meisten Studien 
keine absoluten Mengen an Fisch, 
sondern Portionen bzw. Häufigkei-
ten miteinander verglichen werden. 
Legt man für eine lebensmittelbe-
zogene Empfehlung zum Fischver-
zehr die in der Literatur zur pri-
mären Prävention der durch KHK 
bedingten Todesfälle angegebenen 
250 mg Eicosapentaensäure (EPA) 
und Docosahexaensäure (DHA) 
pro Tag zugrunde [36], werden 
diese durch den Verzehr von 1–2 
Fischmahlzeiten/Woche abgedeckt, 
wenn in diesem Rahmen z. B. 70 g 
fettreicher Fisch verzehrt wird. 
Hierbei handelt es sich um einen 
Orientierungswert, da der Gehalt 
an EPA und DHA von Fischart, 
Fanggebiet, Nahrung/Fütterung 
und Zubereitungsart abhängt [16, 
40–42].
Unabhängig davon ist Fisch ein 
wertvoller Lieferant von Protein, 
Jod, Selen und Vitamin D. Dennoch 
sollte ein über 1–2 Fischportionen 
pro Woche hinausgehender Verzehr 
aus Gründen der Nachhaltigkeit kri-
tisch betrachtet werden [43].
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